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ファージ T4 感染の初期に於いては，まずT 4DNAの一部分だけが宿主菌の RNAポリメラーゼに
より転写される (im~ediate-ear iy遺伝子) 0 これにはファージの蛋白合成を必要としない。 次にフ
ァージの蛋白合成が行われている状態で， (30度約 2 分後に) DNAの別の部分の転写が始まる (de-
layed-ear ly遺伝子)0 この immediate-ear ly から delayed-early遺伝子・への転写の切り換えの機構は，
以前より多くの研究者によって調べられてきたにも拘らず\まだほとんど明らかにされていない。
我々はこの機構を解明する手段として，すでに delayed-ear ly遺伝子の転写が始まった菌に，再感
染( superinfection) により immediate-ear ly 遺伝子を導入して，その形質発現を調べた。我々は
imm遺伝子がimmediate-ear ly遺伝子のひとつであることを示し，この遺伝子を上記の目的に用いた。
ファージ T4 の lmm遺伝子は，それが発現することによって，おそらくは宿主菌の細胞膜に作用し，
その結果，再感染ファージの DNA を細胞質内ヘ入れないようにしたり (exclusion) ， T 4 ゴースト
の感染による高分子合成阻害に対して抵抗性にする (immunity) 。それ故，一次感染に lmm遺伝子の
突然変異株T 4 D imm2 を用いると， T4 D (imm+) による再感染も可能になる。
この変異株は野生株に比較して，少なくとも 3 種のポリペプチドを合成できないことがSDSーポリ
アクリルアミドゲル電気泳動法により明らかになった。これらの分子量はそれぞれ77 ， 000, 45 , 000, 
33， 000である。これら 3 種のポリペプチドの合成及びその停止のパターンが非常に似ていること，又
後述するように， 3 種共同様な制御を受けていることが示されたが，これら全てがimmuni ty に関与
しているかどうかは確定できなかった。
さて， T4imm2 と T4 (imm+) を同時に感染させると immunity は発現されるが，前もって T4
? ?
imm2 を感染させた菌に， 3 分以上聞を置いて， T4 (imm+) を感染させても，もはや immunity は発
現されない O 上記 3 種のポリペプチドの合成についてもこの抑制が示された。そしてこの抑制にはフ
ァージの蛋白が関与している。他の immediate-ear ly遺伝子 (S と 30) や delayed-early遺伝子 (33)
はこのような制御を受けていないことも同時に示した。








lmm欠損ファージ (T 4 imm) 感染菌と野生株ファージ感染菌とに於て合成される蛋白質を放射性ア
ミノ酸で標識し，比較検討することによって， T 4 imm感染菌‘に於ては少くとも 3 種の蛋白(分子量
77, 000, 45 ， 000及び33 ， 000) が欠損していること，更にこれらの 3 種の蛋白がT 4imm十感染菌に於
ては，時間と共に全く共役して合成されることを明らかにした。
次に大腸菌にT4 irnm と T4 imm+を同時に感染させると lmm遺伝子の発現は見られるが，あらかじ
め菌に T4imm を感染(一次感染)させた後，数分後に T4 imm+を二次感染させると，もはや 1m出量
伝子の発現が機能的に起らないことを見出し，更にこの条件下では，上記の 3 種の蛋白自体の合成も
抑制されていることを確認し， lmm遺伝子の発現とこれらの蛋白との聞に密接な関係があることを証
明した。この抑制には，ファージの蛋白が関与しているが，他の極初期群遺伝子 (S と 30) には，こ
の抑制は及、ばないことも示した。
以上湯通堂君の論文は， T47 ァージの極初期群遺伝子の発現の調節に関して重要な新知見を加え
るもので，理学博士の学位論文として十分価値あるものと認める。
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